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Sri Nowo Minarti1, Infan Ketaren2, Didiek Pangestu Hadi3 
Intisari  
Latar Belakang : Peningkatan jumlah perokok pada masyarakat terkait 
dengan berbagai dampak negatif yang dapat timbul bagi kesehatan. 
Merokok merupakan faktor risiko yang berhubungan dengan timbul dan 
berkembangnya penyakit kardiovaskular. Perilaku merokok  berpengaruh 
pada profil lipid, salah satunya adalah kadar Low Density Lipoprotein 
(LDL). Tujuan : Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan 
antara kebiasaan merokok, lama kebiasaan merokok, jumlah rokok yang 
dihisap setiap hari, dan jenis rokok yang digunakan terhadap kadar LDL 
serum pada pekerja CV. Julian Pratama Pontianak. Metodologi : 
Penelitian ini merupakan studi analitik dengan pendekatan potong lintang. 
40 responden dipilih sebagai sampel penelitian dengan menggunakan 
metode pengambilan sampel acak sederhana, dengan memperhatikan 
kriteria inklusi dan eksklusi. Data perilaku merokok dikumpulkan dengan 
metode kuesioner, dan pengukuran kadar LDL serum dilakukan dengan 
metode presipitasi. Hasil : Kadar LDL serum pada kelompok perokok lebih 
tinggi dibandingkan dengan pada kelompok bukan perokok, namun pada 
uji statistik, menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara 
kebiasaan merokok terhadap kadar LDL serum (p=0,076). Terdapat 
perbedaan bermakna antar kelompok pada variabel lama kebiasaan 
merokok (p=0,037), jumlah rokok yang dihisap setiap hari (p=0,003), dan 
jenis rokok yang digunakan (p=0,044) terhadap kadar LDL serum pada 
pekerja CV. Julian Pratama Pontianak. Kesimpulan : Tidak terdapat 
hubungan bermakna secara statistik antara kebiasaan merokok terhadap 
kadar LDL serum, sedangkan variabel lama kebiasaan merokok, jumlah 
rokok setiap hari, dan jenis rokok yang digunakan menunjukkan hubungan 
bermakna terhadap kadar LDL serum. 
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ASSOCIATION BETWEEN SMOKING BEHAVIOUR AND  
SERUM LOW DENSITY LIPOPROTEIN (LDL) LEVEL AMONG  
WORKERS AT CV. JULIAN PRATAMA PONTIANAK 
 
Sri Nowo Minarti1, Infan Ketaren2, Didiek Pangestu Hadi3 
Abstract 
Background : Increasing number of smoker is related to increasing 
number of negative effect for health. Cigarette smoking is a major risk 
factor for the development and progression of cardiovascular disease. 
Smoking behaviour affect lipid profile, including Low Density Lipoprotein 
(LDL) level. Objective : The aim of this study was to investigate the 
association between smoking habit, duration of smoking habit, number of 
cigarette per day, and cigarette type based on filter presence, to LDL level 
among workers at CV. Julian Pratama Pontianak. Methods : This 
research was analytical study with cross sectional design. There were 40 
subjects chosen as research samples with simple random sampling 
method, based on inclusion and exclusion criteria. Data of smoking 
behaviour was obtained by using questionnaire. LDL level was measured 
by presipitate method. Results : LDL level in smoker group was higher 
than non smokers group, but in statistical analysis showed that there were 
no significant association between smoking habit and LDL level (p=0,076). 
There were significant association between duration of smoking habit 
(p=0,037), number of cigarette per day (p=0,003), and cigarette type 
(p=0,044) to LDL level among workers in CV. Julian Pratama Pontianak. 
Conclusion : There is no significant association between smoking habit 
and LDL level among workers in CV. Julian Pratama Pontianak. Duration 
of smoking habit, number of cigarette per day, and cigarette type show 
significant association to LDL level. 
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World Health Organization (WHO) menganggap perilaku merokok 
telah menjadi masalah kesehatan yang penting bagi seluruh dunia sejak 
satu dekade yang lalu. Jumlah perokok di dunia saat ini diperkirakan 
mencapai 1,3 milyar orang dan kematian yang diakibatkan efek negatif 
rokok mencapai 6 juta orang setiap tahun1. Berdasarkan survei yang 
dilakukan oleh WHO, Indonesia berada pada urutan ketiga negara dengan 
konsumen rokok tertinggi dunia, setelah Cina dan India, dengan jumlah 
perokok pria di Indonesia berada pada peringkat kedua dunia1,2. Data 
Riskesdas menunjukkan peningkatan jumlah perokok di Kalimantan Barat 
sebesar 31,4%, pada tahun 2001, menjadi 32,4% pada tahun 2007 dan 
melonjak menjadi 34,3% pada tahun 20103. Berdasarkan hasil survei CDC 
dari tahun 2004-2010, terlihat tingginya jumlah perokok pada beberapa 
kelompok pekerjaan di Amerika Serikat. Bidang konstruksi memiliki 
persentase jumlah perokok tertinggi (31,4%). Jasa transportasi dan 
pengangkutan barang juga menunjukkan jumlah perokok yang cukup 
tinggi yaitu sebesar 28,7%4. 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia (2010) melaporkan 
adanya hubungan kausal antara penggunaan rokok dengan terjadinya 
kanker, penyakit kardiovaskular, gangguan respirasi, gangguan reproduksi 
dan kehamilan. Peningkatan risiko berbagai penyakit tersebut disebabkan 
karena pada setiap batang rokok mengandung lebih dari 4.000 bahan 
kimia dan 43 bahan yang bersifat karsinogenik. Peningkatan prevalensi 
perilaku merokok akan terkait dengan peningkatan dampak negatif yang 
timbul bagi kesehatan. Salah satunya adalah penyakit kardiovaskular 
yang berhubungan dengan kadar Low Density Lipoprotein (LDL) serum 
sebagai prediktor kuat dalam menilai risiko kejadian penyakit 
kardiovaskular5. Kelainan profil lipid serum banyak ditemukan pada 
seseorang dengan pola makan yang kurang baik, kurang beraktifitas, 
memiliki kebiasaan merokok dan obesitas, terutama obesitas sentral6. 
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Berbagai penelitian telah dilakukan untuk menilai hubungan perilaku 
merokok dengan kadar lipid serum. Sebagian penelitian menunjukkan 
korelasi positif antara kebiasaan merokok dan kadar lipid serum termasuk 
LDL 7,8,9,10. Penelitian yang dilakukan Hatma dan Yan Ling menunjukkan 
hasil sebaliknya yaitu tidak terdapat hubungan yang bermakna antara 
kebiasaan merokok dan kadar lipid serum11,12. Penelitian yang menilai 
hubungan perilaku merokok dan kadar lipid serum pada populasi khusus, 
seperti kelompok pekerjaan dengan jumlah perokok tinggi namun dengan 
aktivitas fisik yang cukup berat, masih jarang dilakukan. Hal ini menarik 
peneliti untuk melakukan penelitian mengenai hubungan perilaku merokok 
dan kadar LDL serum pada pekerja CV. Julian Pratama Pontianak. 
 
BAHAN DAN METODE 
Penelitian ini merupakan studi analitik observasional dengan 
pendekatan potong lintang. Subjek yang diikutsertakan dalam penelitian 
ini adalah pekerja CV. Julian Pratama Pontianak yang memenuhi kriteria 
penelitian. Sampel diambil dengan pemilihan sampel berdasarkan peluang 
dengan metode pengambilan sampel acak sederhana. 
Kriteria inklusi dalam penelitian ini adalah pekerja pria yang terdaftar 
di CV. Julian Pratama Pontianak dan minimal berusia 25 tahun. Kriteria 
eksklusi mencakup pekerja yang memiliki riwayat pengobatan berupa obat 
hiperlipidemik, diuretik golongan tiazid dan kortikosteroid jangka panjang, 
riwayat penyakit kardiovaskular, gangguan fungsi hati, hipotiroidisme, 
gagal ginjal, sindrom nefrotik, diabetes melitus, mengalami sakit berat, 
rutin mengonsumsi alkohol, obesitas sentral, tidak berada di tempat saat 
pelaksanaan penelitian dan tidak bersedia menjadi responden penelitian. 
Sebanyak 40 orang responden penelitian yang memenuhi kriteria 
penelitian kemudian diminta untuk melakukan pengisian lembar 
persetujuan penelitian sebelum mengisi kuesioner, yang berisi identitas 
diri, riwayat kesehatan, kebiasaan merokok, dan kebiasaan minum kopi. 
Pengambilan darah dilakukan setelah responden berpuasa selama 8-12 
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jam. Darah diambil sebanyak 3 ml dan tindakan ini dilakukan oleh petugas 
laboratorium. Sampel darah responden dibawa ke Unit Laboratorium 
Kesehatan Dinas Kesehatan Kalimantan Barat untuk diperiksa kadar LDL, 
yang dilakukan dengan metode presipitasi. 
Data-data yang diperoleh selanjutnya dianalisis menggunakan SPSS 
20.0. Analisis dilakukan secara univariat dan bivariat untuk mengetahui 
hubungan antara variabel bebas dan variabel terikat. 
 
Etika Penelitian 
Penelitian ini telah melewati tahap kaji etik dan dinyatakan lolos oleh 
komite etik Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas Kedokteran 
Universitas Tanjungpura. Pengumpulan data didahului dengan pengisian 
informed consent. Tindakan pengambilan darah dilakukan oleh petugas 
laboratorium dari Unit Laboratorium Kesehatan Dinas Kesehatan 
Kalimantan Barat. Peneliti menjamin kerahasiaan data responden. 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
Karakteristik Responden Penelitian 
Tabel 1. Karakteristik Responden Penelitian 
Karakteristik Responden Frekuensi (n) Persentase (%) 
Usia : 
25 – 34 tahun 
35 – 44 tahun 
45 – 54 tahun 















































Tabel 1. Menggambarkan karakteristik subjek penelitian berdasarkan usia, 
tingkat pendidikan, dan pekerjaan. Kelompok usia terbanyak dalam 
penelitian ini adalah kelompok usia 25 – 34 tahun yakni sebanyak 18 
responden (45,0%). Tingkat pendidikan terakhir responden peneltian 
dengan jumlah terbanyak adalah SMA sebanyak 16 responden (40,0%). 
Mayoritas responden penelitian memiliki pekerjaan sebagai buruh panggul 
yakni sebanyak 29 responden (72,5%). 
 
Perilaku Merokok Responden Penelitian 
Tabel 2. Perilaku Merokok Responden Penelitian 
Perilaku Merokok Frekuensi (n) Persentase (%) 












Lama Kebiasaan Merokok : 
Bukan perokok 
>3 bulan – 10 tahun 
>10 – 20 tahun 

















Jumlah Rokok : 
Bukan Perokok 
<10 batang 































Tabel 2. menggambarkan gambaran perilaku merokok pada responden 
penelitian yang terdiri dari kebiasaan merokok, lama kebiasaan merokok, 
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jumlah rokok yang dihisap setiap hari, dan jenis rokok yang digunakan. 
Jumlah responden penelitian yang merokok lebih tinggi dibandingkan 
responden yang tidak merokok yaitu sebanyak 31 orang (77,5%). Hasil ini 
sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh CDC yang menunjukkan 
prevalensi perokok pada pekerjaan tertentu, seperti pengangkutan dan 
transportasi barang, memiliki persentase yang cukup tinggi4. Lama 
kebiasaan merokok responden dengan jumlah terbanyak terdapat pada 
interval lebih dari 10 tahun hingga 20 tahun yaitu sebanyak 12 orang 
(30%). Kelompok jumlah rokok yang dihisap setiap hari paling banyak 
terdapat pada kelompok 10-20 batang rokok yaitu 15 orang (37,5%). Hasil 
ini serupa dengan data Riskesdas tahun 2010 mengenai pengguna rokok 
di Kalimantan Barat, yang didominasi kelompok perokok 10-20 batang 
setiap hari3. Mayoritas responden memiliki kebiasaan menghisap rokok 
berfilter yaitu sebanyak 27 orang (67,5%). 
 
Kadar Low Density Lipoprotein (LDL) Serum Responden Penelitian 
Tabel 3. Kadar LDL Serum Responden Penelitian 

















Total 40 100 
 
Tabel 3. menunjukkan distribusi responden penelitian berdasarkan kadar 
LDL serum. Persentase kadar LDL responden yang terbesar berada pada 
kelompok kadar LDL tinggi sebanyak 17 orang (42,5%), kemudian 
kelompok kadar LDL batas tinggi sebanyak 12 orang (30,0%), kelompok 
kadar LDL sangat tinggi sebanyak 10 orang (25,0%) dan persentase 
terkecil pada kelompok kadar LDL mendekati optimal  sebanyak 1 orang 
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(2,5%). Kadar LDL terendah dari responden penelitian yang telah diukur 
adalah 123 mg/dL dan kadar LDL tertinggi adalah 300 mg/dL. Rata-rata 
kadar LDL dari seluruh responden adalah 177,12 ± 39,426 mg/dL. 
 
Hubungan antara Kebiasaan Merokok dan Kadar LDL Serum 
Tabel 4. Hasil Uji t Tidak Berpasangan terhadap Kebiasaan Merokok  
Kebiasaan 
merokok 
Rerata kadar LDL Standar Deviasi Nilai p 
Ya 181,48 mg/dl 43,499 P=0,076 
(p>0,05) Tidak 162,11 mg/dl 12,454 
 
Hasil dalam penelitian ini menunjukkan sebagian besar responden 
merupakan perokok aktif (77,5%). Rerata hasil pengukuran kadar LDL 
serum responden menunjukkan bahwa kadar LDL serum kedua kelompok 
responden berada pada kategori tinggi, berdasarkan pengkategorian 
National Cholesterol Education Program13. Kelompok perokok memiliki 
rerata kadar LDL serum (181,48 ± 43,499 mg/dl) lebih tinggi dibandingkan 
kelompok bukan perokok (162,11 ± 12,454 mg/dl). Namun, hasil penelitian 
setelah dilakukan uji t tidak berpasangan menunjukkan nilai significancy 
sebesar 0,076 (p>0,05), sehingga dapat disimpulkan bahwa tidak terdapat 
hubungan yang bermakna secara statistik antara kebiasaan merokok dan 
kadar LDL serum. 
Penelitian Kweon et al. menunjukkan bahwa tidak terdapat 
perbedaan kadar LDL yang bermakna secara statistik antara kelompok 
perokok aktif dan kelompok bukan perokok, dengan nilai p = 0,21014. 
Penelitian Yan Ling et al. juga menunjukkan hasil serupa yaitu tidak 
terdapat hubungan bermakna antara kebiasaan merokok dan kadar LDL 
serum, dengan nilai p = 0,14912. Penelitian serupa juga pernah dilakukan 
oleh Xie et al. dan menunjukkan tidak terdapat hubungan antara status 
merokok, yang dibagi berdasarkan kadar kotinin pada plasma, terhadap 
kadar LDL serum. Pada analisa hasil, secara statistik, menunjukkan tidak 
terdapat perbedaan kadar LDL serum yang bermakna secara statistik, 
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baik antara bukan perokok dan perokok aktif (p=0,706), bukan perokok 
dan perokok pasif (p=0,141), dan perokok pasif dan perokok aktif 
(p=0,119)15. Bakhru dan Erlinger menyatakan tidak terdapat hubungan 
yang bermakna antara kebiasaan merokok dan kadar LDL serum 
(p=0,418)16. Beberapa penelitian juga menunjukkan hasil serupa bahwa 
tidak terdapat hubungan bermakna secara statistik antara kebiasaan 
merokok dan kadar LDL serum11,17.  
Hubungan yang tidak bermakna secara statistik yang ditunjukkan 
pada penelitian ini diduga disebabkan oleh adanya paparan terhadap 
asap rokok yang tidak dapat dihindarkan pada kelompok bukan perokok. 
Berdasarkan pengamatan saat penelitian, responden yang tidak merokok 
mengalami paparan asap rokok selama lebih dari 7 jam setiap hari kerja. 
Beberapa penelitian menunjukkan perokok pasif memiliki kecenderungan 
mengalami peningkatan kadar LDL serum, sebagaimana pada perokok 
aktif18,19,20,21. Kadar nikotin pada sidestream rokok dapat mencapai 4-6 kali 
lebih banyak dibandingkan kadar nikotin pada mainstream rokok 22. 
 
Tabel 5. Hasil Uji Kruskal-Wallis terhadap Lama Merokok 
Lama Merokok Rerata kadar LDL Standar Deviasi Nilai p 
Bukan perokok 162,11 mg/dl 12,454 
P=0,037 
(p<0,05) 
>3 bulan - 10 tahun 160,00 mg/dl 19,609 
>10-20 tahun 161,83 mg/dl 25,096 
>20-30 tahun 194,62 mg/dl 36,087 
>30 tahun 221,17 mg/dl 65,438 
 
Hasil penelitian setelah dilakukan uji Kruskal-Wallis menunjukkan 
bahwa terdapat perbedaan bermakna kadar LDL serum antar kelompok 
pada variabel lama merokok, dengan nilai p = 0,037 (p<0,05). Hasil uji 
korelasi dilakukan untuk menilai kekuatan korelasi dan dilakukan dengan 
uji spearman didapatkan nilai r = 0,461. Nilai hasil korelasi menunjukkan 
arah korelasi positif dengan kekuatan sedang. Hal ini menunjukkan bahwa 
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semakin lama seseorang memiliki kebiasaan merokok, maka semakin 
tinggi kadar LDL pada serum seorang perokok. 
Hasil penelitian yang telah dilakukan ini serupa dengan penelitian 
yang telah dilakukan sebelumnya. Penelitian Nayak et al., menunjukkan 
bahwa terdapat hubungan bermakna antara lama kebiasaan merokok dan 
kadar LDL serum (p<0,001). Semakin lama seseorang memiliki kebiasaan 
merokok, maka akan semakin besar kemungkinan terjadinya gangguan 
pada profil lipid serum23. Beberapa penelitian lain juga menyatakan bahwa 
terdapat hubungan bermakna antara lama kebiasaan merokok dan kadar 
LDL serum24,25. Lama kebiasaan merokok dapat menyebabkan 
peningkatan kadar kolesterol LDL, diantaranya akibat efek akumulatif dari 
nikotin dan radikal bebas. Nikotin umumnya dapat bertahan di dalam 
tubuh lebih dari 12 jam. Kotinin merupakan metabolit utama dari nikotin 
dan memiliki waktu paruh selama 15-40 jam di dalam tubuh. Paparan 
metabolit kimia dan radikal bebas dari rokok dapat memicu timbulnya 
gangguan pada profil lipid serum. 
 
Tabel 6. Hasil Uji One Way ANOVA terhadap Jumlah Rokok 
Jumlah rokok Rerata kadar LDL Standar Deviasi Nilai p 
0 batang 162,11 mg/dl 12,454 
P=0,003 
(p<0,05) 
<10 batang 145,00 mg/dl 18,771 
10-20 batang 195,20 mg/dl 47,80 
>20 batang 187,00 mg/dl 35,784 
 
Hasil penelitian setelah dilakukan uji One Way ANOVA menunjukkan 
bahwa terdapat perbedaan bermakna kadar LDL serum antar kelompok 
pada variabel jumlah rokok, dengan nilai p = 0,003 (p<0,05). Hasil uji 
korelasi dilakukan untuk menilai kekuatan korelasi dan dilakukan dengan 
uji spearman didapatkan nilai r = 0,455. Nilai hasil korelasi menunjukkan 
arah korelasi positif dengan kekuatan sedang. Hal ini menunjukkan 
semakin banyak rokok yang dihisap setiap hari, maka semakin tinggi 
kadar LDL pada serum seorang perokok. 
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Hasil penelitian ini serupa dengan hasil penelitian sebelumnya yang 
telah dilakukan diantaranya oleh Kweon et al., Meenakshisundaraam, et 
al. dan Gamit et al. Penelitian Kweon et al., menunjukkan bahwa terdapat 
hubungan bermakna antara akumulasi paparan rokok dan peningkatan 
faktor risiko timbulnya aterosklerosis, salah satunya adalah kadar 
kolesterol LDL serum14. Meenakshishundaraam et al., menemukan bahwa 
terdapat korelasi positif antara jumlah rokok yang dihisap setiap hari 
terhadap kadar kolesterol LDL serum25. Peningkatan jumlah rokok yang 
dihisap setiap hari berbanding lurus dengan peningkatan kadar kolesterol 
LDL serum24. Peningkatan jumlah rokok yang dihisap setiap hari 
menyebabkan peningkatan kadar nikotin dan radikal bebas yang terserap 
oleh tubuh, sehingga dapat memperburuk profil lipid serum pada perokok. 
 
Tabel 7. Hasil uji Kruskal-Wallis terhadap Jenis Rokok 
Jenis rokok Rerata kadar LDL Standar Deviasi Nilai p 
Bukan perokok 162,11 mg/dl 12,454 
P=0,044 
(p<0,05) 
Filter 172,81 mg/dl 31,950 
Non Filter 240,00 mg/dl 69,517 
 
Rokok dibagi menjadi dua jenis, berdasarkan keberadaan filter pada 
rokok, yaitu rokok filter dan non filter. Pada uji Kruskal-Wallis yang 
dilakukan terhadap hasil penelitian ini didapatkan nilai p = 0,044 (p<0,05), 
sehingga dapat diinterpretasikan bahwa terdapat perbedaan kadar LDL 
serum secara bermakna antar kelompok pada variabel jenis rokok. 
Filter pada rokok berfungsi menyaring dan mengurangi zat kimia, 
yang terkandung dalam rokok, saat dihisap. Kadar nikotin dan zat kimia 
lainnya pada rokok jauh lebih tinggi pada rokok tanpa filter22. Tingginya 
kadar nikotin yang terserap oleh tubuh akan meningkatkan risiko 
timbulnya dislipidemia pada seorang perokok, terutama rokok tanpa filter. 
Nikotin merupakan komponen utama pada rokok yang berperan dalam 




Kebiasaan merokok terkait dengan timbulnya gangguan pada profil 
lipid, diantaranya peningkatan kadar LDL dan VLDL, serta penurunan 
kadar HDL. Kebiasaan merokok dapat meningkatkan kadar LDL serum 
melalui beberapa mekanisme, yang belum sepenuhnya diketahui, 
diantaranya adalah akibat dari penyerapan nikotin yang terkandung dalam 
rokok sehingga memicu pelepasan katekolamin, kortisol dan hormon 
pertumbuhan. Pelepasan hormon ini akan mengaktivasi adenil siklase 
pada jaringan adiposa, sehingga akan meningkatkan lipolisis dan 
pelepasan asam lemak bebas ke dalam plasma, yang selanjutnya akan 
dimetabolisme di hepar. Peningkatan kadar hormon pertumbuhan dan 
katekolamin menyebabkan peningkatan pelepasan insulin dalam darah, 
sehingga aktivitas lipoprotein lipase (LPL) akan menurun. Hal ini 
menyebabkan perubahan profil lipid serum, diantaranya peningkatan 
kadar kolesterol total, VLDL, LDL, trigliserida dan penurunan kadar HDL 
8,25. Hipotesis lain menyatakan bahwa perokok memiliki kadar 
malondialdehid yang lebih tinggi, yang berpengaruh pada kolesterol LDL 
yang memicu ambilan LDL oleh makrofag dan menurunkan transpor dari 
membran sel ke plasma19. 
Mekanisme lain yang diduga menyebabkan gangguan pada profil 
lipid adalah peningkatan kadar radikal bebas akibat rokok, baik pada 
perokok aktif maupun pasif. Radikal bebas yang berlebihan dalam tubuh 
menyebabkan peningkatan stress oksidatif, yang dapat memicu 
peningkatan peroksidasi lipid, terutama LDL. LDL yang teroksidasi 
memicu makrofag untuk memfagosit LDL tersebut dan menyebabkan 
peningkatan akumulasi LDL di dinding pembuluh darah dalam bentuk sel 
busa. Radikal bebas dari rokok juga dapat memicu kerusakan pada 
endotel pembuluh darah, sehingga meningkatkan kemungkinan 
terbentuknya plak atherom 18,20. 
Asap rokok terdiri atas sekitar 85% asap sidestream (berasal dari 
pembakaran rokok yang tidak sempurna) dan 15% dari asap mainstream 
(berasal dari hembusan nafas perokok). Rokok terbakar pada suhu yang 
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lebih tinggi saat diinhalasi, sehingga pembakaran lebih sempurna dan 
komponen toksik pada rokok akan dipecah dan tersaring sebelum 
terhirup. Banyak komponen toksik, seperti karbon monoksida dan 
benzopiren, ditemukan dalam konsentrasi lebih tinggi pada asap 
sidestream dibandingkan asap yang dihirup perokok. Asap rokok 
mengandung lebih dari 4000 bahan kimia, yang dapat menyebabkan lesi 
pada pembuluh darah 21. 
Asap rokok terlibat dalam pembentukan aterosklerosis dalam 
pembuluh darah17,20. Asap rokok diketahui dapat memicu aterosklerosis 
melalui beberapa mekanisme diantaranya menyebabkan abnormalitas 
profil lipid (HDL rendah dan LDL tinggi), peningkatan kecenderungan 
peroksidasi lipid yang memicu peningkatan ambilan lipid oleh makrofag, 
stenosis arteri dan instabilitas plak. Paparan terhadap asap rokok 
meningkatkan terjadinya peroksidasi lipid pada manusia. Peroksidasi lipid 
hepatikum memicu akumulasi ester kolesteril pada plak atherom dan 
mempercepat ambilan kolesterol LDL oleh makrofag. Makrofag akan 
membentuk sel busa (foam cells), yang merupakan sel predominan pada 
lesi awal aterosklerosis20.  
Seseorang yang menghirup asap rokok selama lebih dari 5 jam akan 
mengalami penurunan pertahanan antibiokimia terhadap radikal bebas17,18 
dan peningkatan akumulasi LDL pada makrofag. Antioksidan berperan 
dalam menangkal radikal bebas dalam tubuh, tetapi beberapa penelitian 
yang telah dilakukan menunjukkan bahwa kadar antioksidan seperti beta 
karoten dan vitamin C cenderung lebih rendah pada perokok aktif 26 dan 




Tidak terdapat hubungan bermakna antara kebiasaan merokok dan kadar 
LDL serum responden. Terdapat hubungan bermakna antara lama 
kebiasaan merokok, jumlah rokok yang dihisap setiap hari dan jenis rokok 
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yang digunakan terhadap kadar LDL serum pada pekerja CV.Julian 
Pratama Pontianak. 
Saran bagi responden khususnya yang mempunyai kebiasaan 
merokok, sebaiknya mengurangi kebiasaan merokok dan lebih baik 
melakukan pemeriksaan kesehatan secara rutin. Bagi perusahaan, 
sebaiknya melakukan pemeriksaan kesehatan rutin terhadap pekerjanya. 
Bagi peneliti lain, sebaiknya perlu dilakukan kajian dengan metode yang 
berbeda, seperti metode kasus kontrol dan kohort tentang penelitian kadar 
LDL serum dan variabel lain yang lebih beragam, serta ruang lingkup yang 
lebih luas. Pemeriksaan kadar kotinin serum juga perlu dilakukan pada 
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